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ENSEIGNEMENT 


Conférences de clinique médicale en qualité de Chef de Clinique 
suppléant, de novembre 1906 à avril 1907 
Service de M. le Professeur Combem*le 
Conférences polycliniques de Vénéréologie 
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(Elèves de 3‘ et 4® années de médecine ) (semestre d’hiver) 

Sujets traités : Anatomie Pathologique spéciale de l’appareil digestif : Bouche, 
Estomac, Intestin, Foie, Pancréas. 

Appareil pulmonaire. 

Appareil Circulatoire : Cœur, Vaisseaux. ^ 

Organes génito-urinaires. 

Anatomie pathologique des Reins. 

La Tuberculose. La Syphilis. 

Anatomie Pathologique et Pathologie générale des Tumeurs : Tumeurs 
épithéliales et Tumeurs Conjonctives. , 






TRAYÂUX SCIENTIFIQUES 


AVANT-PROPOS 

Dans l’exposé des travaux qui vont suivre et où Ton trouvera rangés 
autant que possible, chaque catégorie de recherches dans la classe qui lui est 

plus importants que nous avons eu l’occasion de traiter dans ces dix années. 

lopper davantage par suite de l’intérêt clinique quelles présentaient, par elles- 
mêmes, mais nous avons cru qu’il serait plus intéressant de réserver une place 
toute particulière aux études que nous poursuivons depuis 8 ans sur la pathologie 
du Pancréas. Par des Recherches d’Anatomie Pathologique, d’Embryologie, 
d’Anatomie Comparée, de Physiologie expérimentale, nous sommes arrivés à 

particulier sur la palhogénieet la physio-pathologie de la glande pancréatique. 





TRAVAUX SCIENTIFIQUES 


DIVERS 

Cancer du sein chez Phomme 


Comme le montre l’Exposé bibliographique que nous faisons en tête de 
notre article, il paraît y avoir un âge de prédilection pour le cancer du sein chez 





Les bourgeons épithéliaux sont tantôt arrondis, tantôt allongés et déchi¬ 
quetés. Le plus grand nombre forme de grosses masses ayant à peu près les 

Les bourgeons sont formés par des cellules épithéliales polyédriques 


de tissu épithélial, et ceci à la périphérie des lobules. On ne retrouve en aucun 
point de la coupe la tendance à la formation d’une rangée régulière de cellules 
analogue à une véritable rangée basilaire. 

Ces lobules épithéliaux ne sont pas absolument pleins; ils se présentent 
constamment comme criblés de petits orifices autour desquels les cellules se 
groupent en rangées régulières comme autour d’une lumière glandulaire. Elles 
prennent alors la forme cylindrique et rappellent très exactement le revêtement 
épithélial fortement hypertrophié des acini mammaires. En un mot, les cellules, 
bien que tout à fait métatypiques, conservent de leur origine glandulaire primi¬ 
tive la tendance à se grouper autour d’un système do conduits et de lacunes 
qui traversent les mases épithéliales. 

Le tissu conjonctif qui forme les travées est {tresque partout du tissu 
conjonctif adulte formé de fibres lamincuses bien développées, presque sans 
aucune trace d’infiltration leucocytaire. 






















interstitielle, de gomme de la face et de perforation palatine syphilitique. 
L’intérêt de ce cas consiste en ce fait que pendant les 8 premières années de sa 
vie, cette enfant n’eut aucune manifestation même légère de syphilis; 2® que la 
mère n’eut jamais d’accident et que seul le père présenta un chancre de l’aile 
du nez. 


Septicémie ( olihaeillaire eJiez une diabétique 
HuUetin Société Centrale de Médecine, 6 mars 1903 ot Écho Médical du Nord, 1903. 

Si les diabétiques sont plus que tous les autres malades sujets aux infec¬ 
tions, il est rare cependant de relater des observations de colibacillose généralisée 
ayant déterminé la mort d’une diabétique. 

Cette femme, âgée de soixante-treize ans, était entrée dans le service de 
M. le professeur Combemale le 23 décembre 1904 et présentait alors tous les 
signes d’un coma diabétique. Elle exhalait une odeur très prononcée d’acétone 
et, outre de l’albumine, avait dans l’urine trente-trois grammes de sucre par 

A l’autopsie, le cadavre présente sur la face antéro-supérieure du foie 
un abcès de la grosseur d’un œuf. La vésicule biliaire contient de la bile normale 
et quelques calculs. Les canaux cystique hépatique, cholédoque sont perméables, 
légèrement rougeâtres et ne présentent aucune ulcération. 

Les reins sont assez gros. Le tube digestif, examiné dans toute sa longueur, 
ne présente aucune ulcération. 

A la coupe, on voit dans le foie, le rein et la'rate,un assez grand nombre 






ent des colibacilles, 
arente de tout le tube digestif, U 
l est cependant logique d’admettre 
une infection primitive du foie par voie ascendante car de toutes les lésions 
infectieuses observées celle-ci est la plus développée. 

Cette observation est d’ailleurs publiée en détail dans notre thèse. 

Deux chancres syphilitiques céphaliques chez une femme 


Compte rendu d’une épidémie de cimncrelle 


Ce cas est intéressant au point de vue clinique et au point de vue ana¬ 
tomo-pathologique, car il s’agit d’une obstruction totale de la carotide primitive 
gauche chez un homme de 63 ans, qui ne présenta aucun symptôme pouvant 
faire penser à une telle affection. Au point de vue histologique, on était en 


- perceptible. 












ORGANES GÉNITAUX 


Élude d’un Nœvi-Carcinonic de la grande lèvre 
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l’organe de Rosenmuller. L’un situé à droite est de la grosseur d’une noisette. 

De plus, à droite, près du kyste existe une kydatite pédiculée. Celle-ci 
est l’hémologue de l’hydatide de Morgagni. Par sa localisation elle montre 

Un eas d’adénome malin à forme de papillome diffus 
de toute la muqueuse utérine 

CuBTis et Gellé 

Nous rapportons dans cette publication l’étude d’un cas de tumeur 
utérine où toute la masse du corps et du col de l’utérus était transformée en 
une masse de végétation néoformée. Celles-ci sont très fines et ont une lon¬ 
gueur de 2 à 7 centimètres. (Les deux planches ci-contre reproduisent i\ une 
grandeur réduite de moitié (environ) l’aspect de la muqueuse). 

Ces végétations au point de vue histologique sont formées par des amas 
glandulaires groupés autour d’axes conjonctivo-vasculaires qui s’élèvent de 
la paroi utérine. D’une manière générale, ce stroma conjonctif est très développé, 
il disparaît pour ainsi dire devant la prolifération glandulaire à tel point que 
les rangées épithéliales des deux glandes voisines paraissent être adossées l’une 

Les acini glandulaires, dans la région profonde reposent en quelque 
sorte directement sur la couche musculaire et en bien des points même, il n’est 
pas rare de rencontrer des faisceaux de fibres musculaires qui pénètrent dans la 
base des végétations de la muqueuse. 











Contribution à l’6tu(Ie du rein polykystique de l’adulte 
Mémoire couronné par la Faculté de Médecine de Lille 
Prix de i’Uoiversllé 1901 

Après avoir dans ce travail passé en revue les théories qui cherchent à 
expliquer les différents types de rein polykystique de l’adulte (théorie congé¬ 
nitale, cancéreuse, fibreuse,) nous avons étudié trois cas de reins polykystiques 
et nous nous sommes rangés à l’idée d’une nephro-papillilte scléreuse ascendante. 
Type déjà soutenu à peu de chose près par Virchow. 

Néphrite ehroniquo atrophique posl-diphtéritique 
Echo Médical, 13 décembre 1903 

Si l’on observe fréquemment au cours d’une diphtérie l’apparition de 
l'albummune, si même cette néphrite détermine des lésions épithéliales assez 
profondes, il est rare, au dire des nombreux auteurs qui se sont occupés de cette 
question, de voir la lésion du rein évoluer vers le type chronique. 

11 semble même résulter des nombreuses observations citées dans les 
différents ouvrages que, si la diphtérie occasionne souvent des inflammations 
épithéliales et de la congestion vasculaire et glomérulaire du rein, il est rare de 
voir ces lésions évoluer vers l’état chronique et déterminer l’atrophie du rein. 
Telles sont d’ailleurs les opinions de MM. Chauffart et Brault. 

Nous pûmes cependant étudier un cas de néphrite chronique atrophique 
chez une jeune fille qui, n’ayant eu pour toute maladie que le croup à l’âge de 
trois ans, mourut à 16 ans 1/2 d’urémie. 

Les reins atrophiés pesaient : celui de droite, 64 grammes, tandis que 
le rein gauche très rétracté ne pesait que 24 grammes. 

Ces reins réalisaient au plus haut point le type de la-sclérose diffuse avec 
avec de vieilles lésions épithéliales 

De Putilité du drainuqe prolongé du bassinet et de la iiépiirotomie 
dans le traitement de l’anurie médicale totale 

M. le D» Carlier nous confia l’étude anatomo pathologique de ce 
travail et nous pûmes examiner deux reins particulièrement intéressants en ce 







11 nous fut permis d’étudier chez un enfant de 3 ans, un cas de tumeur 
rénale que l’on décrit souvent sous le nom d’embryome rénal ou adéno-sarcome 
rénal. Cette tumeur avait évolué d’une façon tout à fait latente et ce n’est que 
par son volume qu’elle s’était révélée cliniquement. Cette néoplasie volumineuse 
était constituée par des pelotons de tubes épithéliaux cylindriques, parmi 
lestjufils on retrouvait parfois les vestiges de glomérules embryonnaires. D’autres 
endroits étaient constitués par des plages d’épithélioma pur, d’autres régions 
enfin, étaient représentées par un tissu sarcomateux dans lequel se trouvait du 
tissu cartilagineux. 


Les hypernéphromes rénaux 

Quatre cas de tumeur rénales d’origine surrénalienne 



présentant histologiquement les types décrits sous le nom d’hypernephomM, 
mais évoluant comme des cancers rénaux. 





presque tous d’origine surrénalienne, l’autre refusant au cancer rénal, quel 
qu’en soit le type une origine surrénalienne et les considérant tous comme d’ori¬ 
gine autochtone. 

L’étude qui suit nous a permis de départager ces opinions et de montrer 
















De nouvelles recherches s'imposent. Nous devons nous souvenir que des 
hypernéphromes ont été signalés dans d’autres organes (foie, ovaire, testicule); 
l’étude détaillée de cas analogues serait d’une grande importance). Dans un ordre 
anatomo-clinique, il serait du plus haut intérêt de reprendre les études de régé¬ 
nération rénale (Stœhk) et de contrôler, ainsi que le proposait dernièrement 
M. Bhault, l’état de la surrénale correspondante lorsque l’on pratiquera l’abla¬ 
tion d’un hypernéphrome. D’autre part, les tentatives hislo-ehimiques que nous 
.signalons au début de ce mémoire, et qui se poursuivent depuis plusieurs années, 
seraient dignes d’être continuées et contrôlées, car en nous apportant les données 


précises, elles permettraient d’élucider un des chapitres importants de la patho¬ 
génie des tumeurs. 



















Hypernéphromc 





SYSTÈMK NERVEUX 


Myélite syphilitique précoce 

Bull. Soe. Méd. du Nord. Juillet 1903, p. 216 et Echo Médical du Nord, Juillet 1903. 

Il s’agit d’un malade qui ayant contracté la syphilis le !«' décembre 1902, 
fut pris brusquement le 17 juin 1903 d’une paraplégie du membre intérieur avec 
syndrome de Brown-Séquard. 

C’est ainsi qu’en consultant les différentes statistiques de Lamy, d’ORLOwsKi, 
de Gilbert et Lion, ainsi que celle de Nottas, nous avons pu nous rendre 
compte que sur deux cent trois cas qui ont été relatés, l’affection n’avait été 

initial. 

De plus, nous croyons pouvoir admettre au point de vue étiologique que 

peut-être pas étrangère à l’apparition de la localisation médullaire de sa syphilis. 
Il semble même que l’on soit autorisé à penser que ce traumatisme de la région 
lombaire ait pu amener une contusion même légère de la moelle à ce niveau, et 
provoquer une plaque de méningo-myélite syphilitique; d’autant plus que la 
maladie grave dans ses manifestations précédentes, n’avait été qu’à peine traitée. 
Cette étiologie, bien que rare, a été cependant signalée et nous citerons à 

plus vraisemblable ici, que l’on relève dans les antécédente de cet homme deux 
maladies graves, une variole qui l’atteignit de telle façon, qu’à l’âge de quatre 

pas douteux; il n’en fallait pas plus, avec l’ébranlement médullaire signalé, pour 
appeler la localisation syphilitique observée. Bien des syphilitiques n’ont pas 
d’aussi sérieuses prédispositions pour réaliser une myélite précoce. 

Deux cas d’artliralflie hystérique chez le vieillard 







Du côté droit les pédoncules sont lésés, l’hémorragie s’infiltre sous le 
par cette] solution dejcontinuité queje]sang]a fait irruption dans les méninges. 
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C’est qu’en effet, il n’y a pas que des macroglossies lymphoïdes. D’autres 
hypertrophies linguales peuvent se développer soit aux dépens du système' 

Aussi a-t-on groupé, au point de vue histologique, les macroglossies en 

l® Une forme lymphoïde; 

3® Une forme sanguine. 

Cette dernière variété étant produite par un véritable angiome caver- 

II faut encore, pour être complet, mentionner certains cas mixtes infini¬ 
ment plus rares, mais qui peuvent néanmoins se rencontrer. 

Nous examinerons tout d’abord la forme lymphoïde. 

Au point de vue macroscopique, l’étude des lésions se confond beaucoup 
avec la symptomatologie et varie en raison même du développement de la langue. 
Au début, la maladie peut passer inaperçue. La langue est légèrement hyper¬ 
trophiée, soit dans toutes ses dimensions, soit partiellement. La pointe, par 
exemple, peut avoir subi un léger allongement. Les papilles paraîtront un peu 
plus volumineuses, tandis que la périphérie, le contour de l’organe, toujours en 
contact avec la face postérieure et interne des dents, sera le siège d’empreintes 

Mais tant que la langue n’a pas dans son accroissement dépassé les 
arcades dentaires, les caractères macroscopiques sont à peine perceptibles. 

Non seulement la langue, comme nous le verrons, présente un aspect 
siège de lésions consécutives. 

A ce stade, la langue, énormément accrue, ayant perdu en partie droit de 
domicile dans la cavité buccale, fait saillie en dehors de la bouche et reste complè¬ 
tement étalée au-devant de la lèvre inférieure. 

Tantôt la forme de l’organe est conservée, tantôt au contraire l’accroisse¬ 
ment porte d’une façon plus ou moins sensible sur l’un des diamètres (Gies). 

Tantôt l’organe a conservé sa consistance normale,parfois on note une 
sensation de mollesse très accentuée ou tout au contraire il peut se faire que 
la totalité de la partie hypertrophiée offre une dureté presque cartilagineuse. 

L’aspect et la coloration de la partie extrabuccale principalement sont 

Bien rares sont les cas où la langue prolabée reste normale et présente 
une surface lisse et rosée, le plus souvent toute la partie superficielle est recou¬ 
verte d’une couche noirâtre due à de la salive et du mucus desséchés. La mu¬ 
queuse exposée constamment au contact de l’air est sèche, gercée, fendillée, 
la couche cornée fortement hypertrophiée; çà et là des régions tuméfiées tran- 






direction. De verticales elles deviendront obliques en avant et même horizontales. 
Elles s’écartent les unes des autres. Puis les déviations deviendront de plus en 
plus manifestes, peu à peu l’implantation sera moins solide. Alors les dents se 
déchausseront, deviendront vacillantes et enfin tomberont. 

11 peut se faire qu’à la suite des frottements perpétuellement répétés 
elles s’usent et se carient. Parfois même le rebord alvéolaire peut être corrodé. 

Ces lésions intéressent surtout le maxillaire inférieur, le maxillaire supé¬ 
rieur n’étant généralement que très peu[modifié. C’est à peine si l’on note une 
légère déviation des incisives. 

Il en est de même des lèvres. Alors que la lèvre supérieure reste à peu de 









ar la déviation des dents, 


: par l’irritation 


les dépôU 


Tels sont les aspects et les modifications macroscopiques qui accompagnent 
non seulement la macroglossie lymphoïde, mais encore les autres formes muscu¬ 
laires et vasculaires sanguines. 

Les différences vont surtout s’accuser dans l’étude histologique. 

Au point de vue histologique, disait Virchow dans sa Pathologie des 
Tumeurs : « La macroglossie lymphoïde consiste en une hyperplasie intersti- 
» tielle du tissu conjonctif avec formation d’alvéoles lymphatiques. On pourrait 
B appeler ce genre de tumeur un lymphangiome caverneux et en faire le pendant 

lymphatiques et la production conjonctive, il paraît également intéressant de 

lo Les modifications de la muqueuse; 

2o Les cavités lymphatiques et les follicules lymphoïdes; 

signalant également l’état des vaisseaux sanguins. 

Muqueuse. — Quand on examine des coupes de macroglossie un fait 

Celle-ci est parfois le double, le triple de l’état normal. Certains auteurs 

Les modifications les plus nettes portent également sur la couche cornée 
et sur la région papillaire. 

Non seulement, comme nous l’avons déjà décrit au point de vue macros¬ 
copique, la couche cornée augmente en dimensions, il peut même se faire que 
les cellules qui la constituent soient le siège de diverses altérations. 



moins profondes et regagnent, en quelque sorte, par leur épaisseur, ce qu’elle ; 
ont perdu en profondeur. 

Malgré tout, l’épithélium reste à peu de chose près normal. On ne relève 








papillaii-es restent ordinairement de faibles dimensions. Les plus grandes dans 
le cas de Variot mesurent de dans leur plus grand diamètre sur 

dans le plus petit, tandis que les cavités les plus petites mesurent de0™"‘08 h 


Bien autrement considérables sont les alvéoles des parties profondes. 

En ces régions, le tissu propre n’est ordinairement plus représenté que 
par des travées plus ou moins développées formant en quelque sorte un réti¬ 
culum dont les mailles ne sont autre chose que des ectasies lymphatiques. Ce 
sont ces lacunes qui donnent l’aspect aréolaire signalé au point de vue macros¬ 
copique. 

Ces cavités peuvent prendre un accroissement exagéré et acquérir ainsi 

Pour rechercher l’origine lymphatique de ces cavités il faut surtout 
s’adresser aux petites lacunes et principalement à celles qui sont presque sous- 
jacentes à la muqueuse. 


On peut voir en effet que ces cavités,de faibles dimensions sont tapissées 








alvéoles. Dans toutes les descriptions ayant trait à la macroglossie lymphoïde, 
on constate que les lacunes sont remplies par une quantité considérable de 
leucocytes, les hématies au contraire faisant totalement défaut. 

Follicules lymphoïdes. - Non seulement ces productions lymphatiques 
remplissent les kystes et même arrivent à les combler, mais parfois elles peuvent 
dans l’intérieur des tissus présenter uhe disposition telle qu’elles ont toute 
analogie avec les follicules lymphatiques. 

Gies avait déjà constaté ces productions. 

De même Variot, sans nettement préciser, l’avait noté dans son mémoire. 

Ces productions étaient particulièrement bien dévelopées dans nos 

Certains étaient appendus aux travées et faisaient hernie dans la cavité, 

plus développés, obstruaient complètement l’excavation. 11 en était enfin qui, 
coupés perpendiculairement à leur base d’implantation, se présentaient dans 
la lacune lymphatique tout comme un glomérule de Malpighi se serait présenté 

Muscles. — Reste maintenant à examiner l’état des muscles. Ceux-ci 
sans être le siège de lésions avancées, présentent pourtant certaines modifi- 
















des colonnes interpapillaires ont conservé leurs caractères de cellules normales 
tant au point de vue des noyaux que des crénelures. La couche cômée n’offre 
pas de modiflcations notables. Si l’on abandonne cette couche muqueuse pour 
aborder les lésions sous-jacentes, on remarque alors un certain nombre de cavités 
qui ne sont autres que les dilatations vasculaires. 

Celles-ci se rencontrent déjà dans l’intérieur des papilles fibreuses. Mais 
en ces endroits, leur développement est habituellement très minime. On ne 
trouve le plus souvent qu’une seule vacuole, parfois deux, dans l’intérieur d’une 
papille. Cependant, mais ceci est extrêmement rare, il peut arriver qu’il se déve¬ 
loppe dans l’intérieur de ces dernières un petit système vasculaire caverneux 
rempli de globules rouges tassés les uns contre les autres. 

Les cavités augmentent en nombre et en dimensions tandis que l’on 
s’enfonce dans la profondeur de la langue. 

Toutes ces lacunes sont creusées dans une trame conjonctive et offrent 
des formes irrégulières. Les unes sont rondes, circulaires; d’autres plus ou moins 
ovoïdes. 


Dans toutes, ou lieu de leucocytes, on voit des hématies bien conservées, 
lassées les unes contre les autres. 

Le tissu interstitiel est peu lésé.Il semble cependant qu’il y ait une tendance 
à l’hyperlrc phie fibreuse. Le tissu conjonctif, en effet, paraît développé non seu¬ 
lement dans les régions sous-jacentes de la muqueuse, mais encore le long des 
lacunes. C’est lui, d’ailleurs, qui constitue la majorité des parois des cavités. 
Les muscles paraissent refoulés et désagrégés. On les rencontre soit dans les 
régions profondes, soit éparpillés dans les travées fibreuses interalvéolaires. La 
plus grande partie des fibres a conservé sa double striation. 

Quant aux lymphatiques, ils ne paraissent nullement contribuer à ce 











Vfaoroglossie lymphoïdo 





génique soit à la forme lymphoïde, soit à la forme vasculaire, car il semble que 
toutes deux ressortent du domaine obscur des néoplasies. 


Beaucoup plus évidente paraît la théorie congénitale pour la macroglossie 
musculaire. 

Dans presque tous les cas de ce genre, les auteurs ont signalé qu’il existait 
simultanément des malformations des autres organes. 

Qu’il suffise de se reporter par exemple à l’article de Kopal, où toute une 
moitié du corps est en même temps hypertrophiée, et surtout à la thèse d’HEL- 
BiNG, dont l’observation et la planche sont dignes d’intérêt, car non seulement 
il y a macroglossie, mais encore malformation intestinale. 

A propos d’un oas d’angine de Vineenl 
En collaboration de M. Evrard 

E -.ho Médical, 1910. 9 Janvier. 

Nous eûmes l’occasion dans ces dernières années d’observer tout d'abord 
3 cas, puis un quatrième, d’angine de Vincent. 

Après avoir décrit en détail la première observation, nous pûmes taire 

rations suivantes : 










nous pûmes nous rendre compte que celui-ci était constitué par une dégénéres¬ 
cence tuberculeuse d’un ganglion lymphatique. Ce ganglion tuberculeux kys¬ 
tique était réduit à l’état de poche liquide dans les parois de laquelle se trouvait 
une série de follicules tuberculeux. 

Malformation comjénitale du (jios intestin clicz un fœtus né à terme 



Si les malformations de l’intestin grêle sont relativement fréquentes chez 
le fœtus et le nouveau-né, il est beaucoup plus rare d’observer des malformations 
graves au niveau du gros intestin surtout en l’absence de malformations de 

complète du colon ascendant, du colon transverse et du colon descendant. Seuls 
existaient dans le ventre et à la suite du cæcum bien développé, d’une part, 
l’ampoule rectale, d’autre part deux tractus du volume d’un appendice qui se 
dirigeaient vers l’hypocondre droit mais ne s’y rejoignaient pas. A l’examen 
histologique, ces tractus avaient la constitution de l’intestin et possédaient les 
4 tuniques intestinales : muqueuse, sous-muqueuse, musculeuse et séreuse. 

L’enfant avait présenté tous les signes d’une occlusion intestinale ordi¬ 
naire et la mort était survenue dans les premières vingt-quatre heures. 
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Étude liistüphysioloyique des iluls de Lanjjeiiians chez les ophidiens 
Rapport annuel des Caisses de Recherches scientifiques. Année 1908. 
Dale ayant soutenu que les injections répétées de sécrétine avaient 
une grande influence sur les îlots de Langehrans et y provoquaient un 
accroissement considérable, à la suite d’expériences faites sur le chien et sur le 
crapaud. Nous reprîmes ces expériences sur la couleuvre espérant que les Ilots 
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N’y a-t-il en ces cas de syphilis qu’un arrêt du développement des tubes, 
qu’une simple hypoplasie glandulaire, comme on serait porté à le croire en 
lisant, notamment, le travail de Kimla, nous ne le pensons pas. A côté de cet 
arrêt de développement manifeste, il existe, comme nous avons pu nous en 
convaincre en suivant ces canaux dans la série des coupes, un remaniement 
important de ces expansions canaliculaires. La sclérose, en poussant des bour¬ 
geons intra canaliculaires, segmente, morcelle et atrophie ces éléments glan¬ 
dulaires puis finit par les faire disparaître. Il y a donc, non seulement hypoplasie 
glandulaire, mais encore dissociation et destruction glandulaire par l’effet 
croissant de la prolifération conjonctive. 

Le groupement de ces deux processus pathologiques nous paraît d’ail¬ 
leurs concorder d’une façon plus sabisfaisanLc avec l’ensemble des faits. 

Lorsque l’on compare ces pancréas comme nous le fîmes, par exemple 
dans notre cas, avec des organes provenant de fœtus normaux, on voit que des 

moins développés au point de vue glandulaire que ceux de l’embryon présen¬ 
tant é peine six semaines de gestation. 



quantité suffisante pour les former. 

D’ailleurs, s’il y avait hypoplasie simple, on s’expliquerait mal les cas où 
une partie de la glande est seule intéressée par la pancréatite syphilitique, où 

canaux intercalaires, on trouve le corps et la queue du pancréas dans un état 

















logie entre les altérations pancréatiques et les autres lésions roncomittantes 
créées par la syphilis dans les organes des embryons ou des nouveau-nés. Sclé¬ 
rose, arrêt de développement, remaniement glandulaire, se rencontrent partout, 
aussi bien dans le foie, le poumon, la rate, que dans le testicule ou l’intestin, 
Un seul point reste encore à envisager. Dans quelle proportion vis-à-vis des 
autres organes le pancréas est-il frappé ? Si l’on s’en tenait à la première statis¬ 
tique de Birch-Hirschfeld qui, sur 23 cas de syphilis héréditaire, trouva 
13 fois de la pancréatite, on aurait le droit de considérer cette altération comme 
très fréquente. Mais ce chiffre est celui d’une série exceptionnelle et Birsch- 
Hirschpeld lui-même (en 1880) donna une seconde statistique où sur 124 
nouveau-nés syphilitiques il ne trouva que 29 fois de la pancréatite. 

Ces données cadrent mieux avec la réalité, comme le montrent les 
moyennes des statistiques fournies par les autres auteurs. C’est ainsi que 
Wegner, sur 12 cas de foetus syphilitiques, donne 2 fois le pancréas lésé, Muller, 
sur 8 cas, donne 3 fois le pancréas lésé, Mraezek (cité par Schlesinger), de 
3 à 5 fois sur 19 nouveaux-nés, atteints de syphilis dù cœur, et 3 fois dans 6 cas 
de syphilis de l’intestin, tandis que Kimla signale 9 fois celte altération sur 
72 observations. 

Le pancréas paraît donc venir en seconde ligne parmi les organes lésés 
par la syphilis héréditaire, il se classe après la rate, le foie, les os,les poumons, au 
même titre ou peut-être un peu avant le thymus, le cœur, l’intestin, les reins. 

Telles sont les altérations que l’on peut rencontrer dans le pancréas des 
syphilitiques héréditaires. 

Ces données anatomo-pathologiques ne sc rapportant qu’à des fœtus 
mort-nés ou à des nouveau-nés ayant succombé peu de temps après leur nais¬ 
sance, n’auraient pur elles-mêmes qu’une importance secondaire dans le do¬ 
maine de la syphilis héréditaire si riche en faits et en conséquences. Mais à côté 
de ces cas ultimes, il en est d’autres où les organes sont moins lésés ; et nombreux, 
ce sont les syphilitiques héréditaires qui, tout en présentant des altérations 
spécifiques indiscutables, n’en continuent pas moins à se développer et à vivre; 
or, dans une partie de ces cas, il est permis de supposer qge le pancréas puisse 
être lésé d’une façon latente et de même qu’il existe des entérites infantiles 
provenant de cette cause, de môme qu’il y a des myxœdèmes infantiles d’ori¬ 
gine syphilitique; on est autorisé à se demander si certains cas de diabète sur¬ 
venant chez l’enfant et même chez l’adolescent ne relèvent pas précisément de 

Dans son livre sur l’anatomie pathologique du foie et du pancréas, 
1900, Lancrraux en particulier, cite des cas de diabète chez les adolescents, 
à l’autopsie desquels on remarqua une aplasie considérable du pancréas. 

Il est peut-être permis de placer la syphilis en tête de l’étiologie de pareils 
faits, qui, de même que les entérites, seraient alors justiciables du traitement 
spécifique. 
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PANGRÉ/VTl'I'E CHRONIQUE NON DlARÉTIQÜE 


PANCRÉATl'l’E CHRONIQUE DIABÉI'IQUE 


Dans cette présentation, après avoir décrit l’état de la tumeur duodénale 
qui se présentait sous !e type d'un épithélioma colloïde, nous insistâmes sur 
l’état du pancréas. Celui-ci était atteint d’une sclérose qui portait surtout 
sur les parties voisines du cancer, c’est-à-dire dans la tête du pancréas qui, 
par ce fait, a perdu sa lobulation. 

Cette sclérose était surtout péri-canaliculaire. 

Les canaux pancréatiques étaient, en effet, entourés par une prolifé¬ 
ration abondante en tissu conjonctif fibrillé adulte. On remarquait en outre 

jacentes aux noyaux cancéreux. En ces endroits, les acini pancréatiques étaient 
plus petits que normalement et perdus dans une trame fibreuse de plus en plus 
développée. 

Les îlots de Langerhans étaient plus développés et plus nombreux dans 
les régions juxta-cancéreuses qu’à l’état normal. Certains étaient même entourés 
par une collerette de tissu conjonctif mais peu encore développés. 



sont relativement délicates à observer dans les pancréas jiormaux, il n’en est 
pas de même lorsque l’on s’adresse à des pancréas pathologiques. 

maladie stomacale (ulcère d’estomac, cancer d’estomac, ayant déterminé une 
périgastrite adhésive intéressant le pancréas) ou un cancer du duodénum 


morts à la suite d’une affection hépatique (cirrhose, cancer du foie, infection . 
oblitération biliaire), on se rend compte, très facilement, que les acini pan 
créatiques sont en voie de transformation insulaire. 

Non seulement, les îlots sont en grande partie plus développés qu’à 

certains points de leur périphérie, on aperçoit des calottes acineuses ayant 
perdu leur membrane basale du côté de l’îlot et se fusionnant avec celui-ci. Ces 



le montre l’étude des coupes en série, que les ejipansions périphériques d’îlots 
plus considérables ou d’açini transformés ou se transformant en îlots et compa¬ 
rables à ceux décrits précédemment. 

Si l’on fait une numération insulaire dans de tels pancréas, on voit que 
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lumières ont disparu et les vaisseaux de ces régions sont ordinairement plus 

Des acini sombres se rencontrent encore on ces régions, mais, si quelques- 
uns ont encore conservé dans leur intégrité leur revêtement cellulaire sombre, 
la plus grande partie de ceux-ci montre une alternance de cellules sombres et 
claires, indiquant nettement ce phénomène évolutif. 

Ces phénomènes se trouvent dans les pancréatites chroniques non dia¬ 
bétiques, et Ton pourrait même dire qu’en ces cas, il est extrêmement rare 
(sauf dans les régions très scléreuses) de trouver un îlot qui ne présente pas un 
grand nombre de continuité acineuse. 

A côté de ces formes acino-insulaires, qui sont en surabondance dans ces 
pancréatites chroniques non diabétiques, à tel point que l’on pourrait en faire 
un type caractéristique, existent des formes contraires, c’est-à-dire des formes 
insulo-acineuses. Peu abondantes dans les pancréatites au début et se présentant 
alors en nombre sensiblement égal à celui de l’état normal, on les trouve de plus 
en plus nombreuses quand l’affection a été de longue durée. 

Aussi, tandis que les formes précédentes acino-insulaires sont rares dans 
les pancréas diabétiques, ces formes insulo-aciniques sont extrêmement 
fréquentes. 

Dans les cas de pancréatite diabétique due à une infection canaliculaire, 
là même où l’on rencontre des oblitérations ou des scléroses canaliculaires 
très avancées et de tout ordre, les formes insulo-acineuses abondent et consti¬ 
tuent bien souvent la presque totalité du parenchyme pancréatique conservé. 

Toutes les phases de cette évolution sont aisément perceptibles. 

Ce sont, tout d’abord, de grandes agglomérations cellulaires d’un dia- 

lant à s’y méprendre la structure de l’îlot de Langerhans. 

Toutefois, et ceci est un fait capital, les cellules sont plus sombres, leurs 
formes, surtout en ce qui concerne celles de la périphérie, sont plus cylin¬ 
driques, les vaisseaux enfin sont moins développés et même beaucoup moins 
perceptibles. 

Parfois, tandis qu’un pôle d’un pareil groupement cellulaire présente 
encore la structure insulaire, un autre pôle est déjà constitué par des cellules 
acineuses et l’on peut suivre entre ces deux régions les évolutions graduelles 
de la cellule pancréatique. 

D’autres fois, c’est une partie du pourtour insulaire qui montre le début 
de l’évolution vers l’acinus, et tandis que la partie centrale de l’îlot et une 
partie de l’îlot possèdent encore leurs caractères cellulaires (cellules claires), 
les régions périphériques sur la moitié ou trois quarts de leur pourtour pré¬ 
sentent des cellules cylindriques à bases sombres. 

H A côté de ces formes de transitions insulo-acineuses relativement faciles 
à distinguer, il en est d’autres au sujet desquelles^^il serait_difricile^de se^pro- 


















































riches en grains, ils deviennent presqu’imperceptibles par suite de l’obscur¬ 
cissement protoplasmique causé par la coloration de ces grains abondants. 

Ces noyaux possèdent tantôt deux nucléoles, ou parfois un nucléole. 


le rôle fonctionnel de ces acin» granuleux. Ce ne sont pas, semble-t-il, des lésions 
dégénératives, car Sur plus de trente pancréas pathologiques que nous avons 
coupés, c’est la première fois que nous rencontrons ces formations. De plus, 
sur ce même pancréas qui fut examiné en presque totalité, nous ne pûmes les 
rencontrer que sur quelques coupes et en amas très circonscrits, comme le 


Enfin, ces granulations subsistent même à la suite de fixations faites 









de diabètes gras accompagnés de lésions pancréatiques analomiquemeni et histo- 
iogiquement constatées ; 

Ce sont : le cas de Baumel, 1882; 

Celui de Fleiner, 1894; 

7 observations de Hansemann, 1894; 

3 de Delamare et Thoinot, 1904 ; 






perturbation fonctionnelle indéniable, c’est-à-dire purement qualitative et 
invisible à nos investigations histologiques. 

Ceci n’est pas sans importance et nous permet pour ainsi dire de préjuger 
de l’existence d’un trouble de la sécrétion interne. 

2® La sclérose, dans sa forme générale ne ressemble pas à celle décrite 

affecte des dispositions spéciales qui n’ont été décrites jusqu’ici que par 








les fines travées scléreuses qui pénètrent entre les cellules acineuses. 

Nous sommes conduits à ces suppositions, par ce fait que ces détails 
histologiques avaient échappé à nos investigations tant que nous nous sommes 
servis de réactifs habituellement employés jusqu’ici en histologie. Ce n’est qu’en 

duites récemment dans la technique par M. Curtis, que nous avons pu 
mettre en évidence avec une netteté frappante la dissociation scléreuse. 

Comment se fait cette pénétration du tissu conjonctif dans l’acinus ? 
C’est un point qu’il nous‘a été difficile de résoudre. On pourrait dire que les 
aspects de sclérose monocellulaire ne sont que des apparences dues à des coupes 
obliques portant sur la calotte terminale d’un acinus. On rencontre, en effet, 
assez souvent dans les coupes de pancréas normal des cellules épithéliales au 
nombre de deux ou trois, quelquefois même isolées et qui sont entourées d’une 

Nous signalons ce fait pour bien montrer que nous n’avons point commis cette 


aspects de sclérose monocellulaire. 

La difficulté est de comprendre comment des fibrilles conjonctives 
finissent par pénétrer dans l’acinus pour le morceler. 

aigu peut être capable d’engendrer une prolifération conjonctive telle, qu’elle 

au cours des hépatites syphilitiques et infectieuses en général. Mais une objec¬ 
tion se présente aussitôt : c’est que la travée hépatique n’est en rien comparable 
au tube glandulaire du pancréas. L’élément sécréteur du foie n’est pas séparé 
des vaisseaux ou des canalicules par une membrane propre qui l’isole du voisi¬ 
nage, et, dans ces conditions, la pénétration intercellulaire du conjonctif hépa¬ 
tique devient facilement compréhensible. 

Ce n’est donc pas au foie que l’on peut comparer ce qui se passe ici dans 
le pancréas; mais bien plutôt les analogies doivent être cherchées du côté 
d organes sécréteurs pourvus de tubes à parois propres et bien isolés, tels que 
le rein ou les glandes acineuses. 

parenchymes ? Il faut reconnaître que nous ne trouvons ici rien de comparable 
à notre sclérose raonocellulaire. Jamais dans un rein, dans une glande salivaire 
ou mammaire, on ne voit dans leurs stades les plus avancées, les lésions inters- 
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tilielles décomposer les acini sécrétants. Dans le rein en particulier, les tubes 
peuvent s’atrophier, se réduire parfois à une ou deux rangées de cellules, mais 
les parois propres persistent et maintiennent la continuité de ces travées 

D’ailleurs, nous devons ajouter qu’il n’existe dans notre cas aucune trace 
d’inflammation aiguë dont les progrès puissent être suivis et nous permettent 
de saisir sur le fait le mode de pénétration de la sclérose dans l’acinus. Si de 
pareilles altérations ont pu se produire, elles doivent dans notre cas remonter 
à un passé lointain et ne laissent plus trace de leur existence. 

Nous avons cherché si dans l’anatomie normale du pancréas ne se pré¬ 
sentait pas quelque particularité capable d’expliquer ce processus d’envahis¬ 
sement de la sclérose; et ici nous croyons devoir rappeler les dispositifs que- 
M. le professeur Renaut a récemment signalés dans le pancréas des Ophidiens 
(Zamenis viridi-flavus. Tropidonotus natrix). Cet auteur démontre, en effet, 
la nature conjonctive de la limitante des acini et décrit en dedans d’elle une 
pellucide vitrée directement adhérente à l’épithélium. 

Il admet, de plus, que de la membrane connective se détachent une série 











analogues à celles que l’on peut observer à l’état normal, et qui finissent par 
réduire progressivement le volume des culs-de-sac sécréteurs. 


Si c’est bien là le processus réel, les acini dans notre pancréas patholo¬ 
gique, devront paraître de dimensions en général plus réduites; or, c’est préci¬ 
sément ce que l’observation constate et ce que le tableau que nous avons dressé 
établit d’une manière irrécusable. 

' Une autre preuve de la réalité de ce processus, c’est la rareté, souvent 
même l’absence totale des cellules centro-acineuses. Il est, en effet évident, 
d’après ce que nous voyons sur un pancréas normal, que plus les acini sécré¬ 
teurs deviennent petits, moins on aura de chance à trouver à leur intérieur 
la tige centro-acineuse. 

Il existe constamment dans le pancréas normal des petits acini formés 
de 3 à 4 cellules, et dans ceux-là précisément, les cellules centro-acineuses font 
défaut. C’est justement ce que l’on trouve dans notre pancréas pathologique. 
Les acini de 3 à 4 cellules sont pour ainsi dire prédominants, et c’est de l’abon¬ 
dance de ces tout petits acini que résulte la rareté des centro-acineuses. 
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La lobulation excessive et la multiplication de membranes amorphes 

tionnelle; la néoformation fibrillaire au contraire, est la véritable réaction 
pathologique devant aboutir à rétouffement de l’élément épithélial. 

Il serait donc tout à fait feux, comme on le voit, de comparer la sclérose 
du pancréas dans le cas présent aux scléroses interépithéliales et monocellu- 

comparaison pourrait pour certains lecteurs se dégager de la description donnée 
par Lemoine et Lannois et conduire ainsi à une compréhension tout à fait 
erronée deà phénomènes. 

C’est pour ces raisons que nous nous demandons même s’il est prudent 
d’appliquer à ce genre d’altérations le terme de sclérose monocellulaire qui 
implique précisément un processus d’envahissement de l’acinus et de morcel¬ 
lement d’emblée que nous nions formellement. 

Nous nous demandons si un terme résumant la marche du processus et 
les dispositions anatomiques ne serait pas préférable. Nous proposerions par 
exemple de désigner les présentes altérations sous le nom de « Sclérose amorphe 
dissociante » ou « Sclérose amorphe fibrillogène disséquante ». 

Ilots. — Nous ne reviendrons pas sur les différentes altérations que 
nous avons décrites dans notre examen histologique et nous voulons seulement 
relever quelques détails qui nous paraissent principalement intéressants au 
point de vue pathogénique. 

Le premier fait qui frappe dans l’examen de notre pancréas 1 est le petit 

Nous trouvons en général une moyenne de 0,58 à 0,60 d’tlot au lieu de 
1 par millimètre carré, ce qui fait environ une réduction de 50 % de ces orga¬ 
nites sur l’état normal. Exactement 0,48. 

N’existerait-il que cette modification, qu’elle serait déjà d’une grande 
importance pour le rôle et la signification fonctionnelle de ces îlots épithéliaux. 
Car il serait bien peu logique d’admettre^que la coïncidence d’un syndrome dia¬ 
bétique et d’une réduction de moitié des éléments endocrines soit un simple 
fait de hasard. Un certain nombre d’îlots, nous objectera-t-on, paraissent 
à peu près intacts dans notre pancréas, mais nous ferons remarquer qu’il en 
est aussi beaucoup et c’est la grande majorité, qui sont évidemment lésés. Dans 
le corps et la queue tous sont atteints {Dégénérescence graisseuse, hyaline, 
sclérose),et ce n’est que dans la tête où l’on en rencontre quelques-uns paraissant 
normaux. D’ailleurs, il ne faut pas oublier que ces organites épithéliaux peuvent, 
tout en paraissant objectivement intacts, être frappés d’altérations pure¬ 
ment qualitatives et fonctionnelles qui échappent aux investigations micros¬ 
copiques. 




sorte d’hypertrophie compensatrice au tissu endocrine. 

De quelque manière donc que l’on envisage les choses, nous pouvons 


affirmer qu’il existe ici une insuffisance incontestable du tissu endocrine. 

Nous devons encore nous arrêter quelque peu au sujet de l’origine de la 
dégénérescence hyaline. 

Deux opinions, en effet, sont en présence; les unes avec Opie et surtout 
Wright et Joslin attribuent à cette substance une origine épithéliale; d’autres 
avec Hansemann la font dériver du tissu conjonctif péricapillaire. 

D’après nos recherches, il est certain que les deux modes existent. Les 

des capillaires et dans les membranes basales de ceux-ci que débutent les phé¬ 
nomènes de dégénérescence. Mais il n’en est pas moins vrai que lorsque l’alté¬ 
ration a atteint un certain degré d’intensité, elle peut s’étendre aux éléments 
épithéliaux et nous avons reproduit de ces blocs hyalins dont l’origine cellu- 



nous rappellerons 


1® La topographie de la sclérose; , 

2® L’état des îlots; 

3® L’état du parenchyme. 

1® Sclérose. — La sclérose dans notre cas 2 réalise exactement les dispo- 



llots. — Les îlots ne sont pas à vrai dire diminués de nombre, mais l’état 
de leurs éléments est loin de répondre à la normale. Ce qu’il y a de remarquable, 
c’est l’état de dégénérescence graisseuse du tissu endocrine qui atteint un haut 
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degré d’intensité dans sa généralisation. Nous n’ignorona pas que, normale¬ 
ment, les granulations graisseuses peuvent se rencontrer dans les cellules insu¬ 
laires, comme l’ont fait remarquer avec juste raison Weichsei.baum, Stangl 
et d’autres. Nous avons nous-mêmes étudié par comparaison des pancréas 
normaux et si dans ceux-ci l’état graisseux des (lots nous est parfois apparu, 
il ne s’est jamais montré du moins tel que nous l’observons dans notre pancréas 
pathologique. 

Si l’on se reporte, en effet, à notre description du cas 2 et à la figure III, 
on pourra se rendre compte qu’il ne s’agit pas d’une surcharge graisseuse acci¬ 
dentelle et disséminée de l’épithélium; mais d’une véritable dégénérescence 
graisseuse très avancée qui frappe presque tous les Ilots dans toute l’étendue de 
nos coupes. 

Noui n’hésitons pas à déclarer pathologique une transformation grais- 

Un fait surprend, c’est la dimension considérable de beaucoup d’Ilots. 11 
semblerait à première vue qu’en présence de cette sorte d’hypertrophie du 
tissu endocrine on serait mal venu d’invoquer son insuffisance fonctionnelle. 
Nous ferons remarquer, toutefois, que précisément ces -Ilots hypertrophiés, et 
même surtout ceux-ci sont le siège de prédilection de la dégénérescence grais¬ 
seuse et que, par conséquent, malgré leur volume, ils sont sans aucun doute 
inaptes à remplir leur rôle sécréteur. 

D’ailleurs, si les îlots dans le présent cas sont loin d’être scléreux comme 
dans le cas 1, ils offrent cependant en outre de la dégénérescence graisseuse une 
altération reconnue par tous comme pathologique; « la dégénérescence hyaline» 
nous pourrons donc nous dispenser de revenir sur ce point. 

Nous croyons devoir aussi attirer l’attention sur certaines dispositions 
qui, dans notre cas 2, simulent les transformations consécutives à la ligature 
du canal pancréatique. 

On y voit une véritable disjonction des tissus aro el endocrines. Ce 

vée dans du tissu conjonctif de néoformation. 

Ces Ilots hypertrophiés sont, toutefois, h l’état ( l légéné at n gra 

Cette disparition en certains points des acini et la persistance seule de 
ces gros îlots accompagnés de petits canalicules indifférents sont évidemment 
en rapport intime avec les oblitérations canalicu^ires constatées et indiquent 

adipeux; phénomène ordinairement lié aux oblitérations expérimentales du 
conduit de WiRSUNG. 

Parenchyme. — Nous ne reviendrons pas sur les détails des altération 
histologiques des épithéliums sécréteurs. 






; formes de i 
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Elles existent sous deux formes, tantôt ce sont des Ilots qui présentent 
sur leurs bords des amas de cellules cylindriques, plus sombres, plus petites 
parfois disposées en palissades régulières à la périphérie. Toutes disposition, 
que M. Laguesse considère comme une transformation de l’Ilot vers Tacinus. 

Beaucoup plus nombreux sont les groupements de cellules sur la nature 
desquels on hésite à première vue et qu’après le plus soigneux examen on ne 
peut classer ni dans la catégorie des acini ni dans celle des îlots. Ce sont tantôt 
des amas cellulaires arrondis* bilobéa ou même en feuille de trèfle, paraissant 
isolés du voisinage, et formés d’éléments qui, en grande partie ont perdu le 
groupement acineux. Ils ne se disposent plus autour d’une lumière et pren¬ 
nent en beaucoup de points une transparence plus grande et des formes 
polyédriques qui les rapprochent des cellules de l’îlot. 

caractères de l’élément endocrine se mettre en contiguité directe avec d’autres 
qui présentent encore les caractères de la cellule acineuse. 

On trouve ainsi parfois des espèces de pseudo-îlots, portant en deux 
ou trois points de leur périphérie des cordons de cellules qui se chargent de granu¬ 
lations, se disposent autour d’une lumière et se continuent véritablement avec 
du tissu acineux. 

comme l’appelle M. Laguesse de déconstrudion acinique. Elles sont fréquentes 
dans notre pancréas et bien des régions donnent réellement l’impression d’une 
poussée évolutive de l’acinus vers l’îlot comme si le parenchyme acineux ten¬ 
dait à s’efforcer, sans pouvoir y parvenir toutefois, à récréer le tissu endocrine 

Dans un récent travail de Karakascheff, certaines transformations des 
îlots sont signalées en très grande abondance, et nous nous demandons si cet 
auteur, guidé par quelque idée a priori, n’a pas observé en les désignant sous 
d’autres noms des productions semblables à celles que nous venons de signaler. 

Il est difficile de se prononcer sur ce point, car les descriptions de Kara¬ 
kascheff et surtout ses figures paraissent se prêter à des interprétations di- 

La constance avec laquelle l’auteur retrouve dans tous ses 11 cas les 
formes particulières qu’il désigne sous le nom « d’îlots en proliférations » qu’il 
décrit partout avec les mêmes caractères et les mêmes dispositions nous met 
quelque peu en garde, et nous fait demander si involontairement il n’aurait pas 
cédé à quelque idée théorique préconçue; celle même qui forme la conclusion 
de son travail, à savoir que les îlots sont des éléments de réserve pour le paren¬ 
chyme sécréteur. 
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îurs de technique. C’est ainsi que i’auteur aflirme avoir vu du zymogène 
différents pancréas cadavériques fixés au Formol-Mulleh entre 24 et 36 
ires après la mort, aiors que d’après notre expérience le zymogène ne peut 
vu que sur des pancréas frais fixés dans des soiutions osmiques fortes 


ré M. Lague 


Noua n’ 


■e part, ja 


indiquées par Karakaschefp. Tout ce qu' 
au FoRMOL-MuiaLER, ce sont les fines grai 
cellule pancréatique mais non pas 
:ène à position apicale. 

Quoi qu’il en soit, et à en juger surtout par 
[ert) ne sont en grande partie que des form 


'é de zymogène dans ies 


8 grains volumineux 
s figures du mémoire 


xacte, le travail de Karakaschefp, loin de si 


Pnüiogènie 

aborder la question,, ardue entre toutes, de la nature exacte des lésions quj 
déterminent le syndrome diabétique. 

Sur ce point, les idées que les pathologistes ont jusqu’ici émises sont loin 
d’être concordantes et il nous a paru utile de faire pour ainsi dire comparaître 
devant l’ensemble des faits anatomo-cliniques les conceptions quelque peu 
théoriques qui dominent actuellement ce chapitre de pathogénie. 

Un pareil travail aurait nécessité de notre part une enquête et des recher¬ 
ches bibliographiques considérables. Nous avons bien accompli une partie de 
cette tâche; mais il nous eut été difficile de la parfaire si tout récemment un 
auteur allemand, Sauerbeck, ne nous avait fourni pour ainsi dire tous les élé¬ 
ments mêmes de la discussion. 

Jusqu’à présent, en effet, les interprétations des pathologistes se sont 
attachées, soit aux altérations du parenchyme sécréteur, soit à celles des parties 
épithéliales considérées comme pourvues de propriétés endocrines : les îlots de 
Langerhans. 

Il résulte de là que, d’une part les uns avec Lancereaux 1877-1900, Han- 
SEMANN 1894, etc., ont cherché tout d’abord l’origine du diabète dans les modifi¬ 
cations du parenchyme proprement dit, tandis que, plus récemment, les autres 
ne veulent retenir que les modifications insulaires. 

Il s’ensuit que l’on peut, au point de vue de la pathogénie du diabète, 
dire qu’il règne, actuellement en pathologie deux idées quelque peu opposées, 
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l’une rattachant tout au parenchyme, l’autre tout aux îlots de Langerhans. 
De là, deux théories. L’ancienne, qu’on pourrait appeler théorie du parenchyme, 
La plus moderne, la théorie des îlots. 

Cette dernière conception elle-même peut subir une double interpréta¬ 
tion suivant qu’avec la majorité des pathologistes on se rattache aux idées 
anatomiques de fixité émises par Diamare ou à celles de variabilité soutenues 

La théorie pathogénique des îlots se subdivise donc en deux. La pre¬ 
mière se fonde sur la pérennité des îlots, la seconde s’appuie sur la variabilité 
ou le balancement physiologie des îlots. 


Les opinions peuvent se résumer d’après le schéma suivant : 



Voyons donc ce que disent les faits en présence de ces diverses théories. 

Sauerbeck, dans son mémoire, rassemble 116 cas de diabète pancréa¬ 
tique, dont 17 personnels, auxquels nous ajoutons nous-même 21 cas, tant nôtres 
que ceux parus dans cette, dernière année 1904-1905. (Cas de Thoinot 
et Delamare, 4; Lancereaux, 4; Karakaschefp, 11; les nôtres, 2). Ce qui 
porte à 137 le nombre total des cas de diabète pancréatique avec examen anato¬ 
mo-histologique complet publiés jusqu’à ce jour. 

Cet auteur a eu l’ingénieuse idée de classer l’ensemble de ces cas en 
tenant compte des altérations simultanées des îlots et du parenchyme. Groupant 
tous les cas d’après le degré croissant des lésions insulaires et les degrés décrois¬ 
sants des lésions parenchymateuses, il a ainsi réparti la majorité des observa¬ 
tions en 9 catégories qu’il résume dans un tableau schématique où chaque classe 
occupe une colone verticale. 

Nous ne pouvons mieux faire que de renvoyer le lecteur à cet intéressant 
travail pour tout ce qui concerne les détails. (Indications bibliographiques de 
chaque observation). 





par l’addition des observations parues depuis. 

certain nombre de cas dans lesquels n’existait aucune lésion du pancréas et où 
d’autre part aucun organe ne présentait d’altérations susceptibles d’expliquer 
l’origine du diabète. 

mique répondent aux faits, aujourd’hui admis par tous les pathologistes, de 
diabète fonctionnel. 


Non seulement le trouble de la fonction peut siéger dans un organe quel¬ 
conque, K diabète par insuffisance hépatique, trouble nerveux », mais on peut 







Sur ce point, le raisonnement de Sauerbeck nous paraît exact; mais 
nous ne pouvons en dire autant dans la suite de sa discussion au sujet de la 
statistique qu’il dresse. 

En effet, si la théorie de parenchyme est exacte, dit-il, la majorité des 
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2 et 3 du tableau ci-dessus et le sommet de la courbe devra répondre environ, 

Si, au contraire, la théorie des îlots est vraie, les cas de diabète à lésions 
pancréatiques devraient, d’après l’auteur, augmenter en nombre de la colonne 2 
à la colonne 9 et donner dans leur succession une sorte de courbe parabolique 

courbe dont le sommet se rapproche il est vrai des dernières colonnes du tableau. 

La plus grande partie des cas s’asccumule dans la colonne 5 {îlot et 
parenchyme fortement lésés), et Sauerbeck voit en ce fait une démonstration 
de l’exactitude de la théorie des îlots. 

Nous ne partageons pas entièrement à ce sujet les opinions de l’auteur 
et il nous sembleque la statistique appréciéede la manièredont le fait Sauerbeck 
est sujette è quelques critiques. Cet auteur oublie, en effet, dans l’appréciation 
de ses différentes rubriques, de tenir compte de ce que les mathématiciens appel¬ 
lent « La probabilité à priori d’un fait ». 

En dehors de toute conception théorique sur le rôle du parenchyme 
ou des îlots dans le diabète, chacune des catégories établies par Sauerbeck 
présente en effet avant toute discussion une probabilité spéciale qui lui est propre. 

probabilité de réalisation très relative. C’est ainsi que la combinaison « îlots 
lésés, parenchyme normal », exigera des circonstances anatomiques tout à fait 

modifié et îlots normaux » sera par cela même tout aussi rare, étant donné 
que l’on prend les cas diabétiques. 

taine mesure subordonnées à celles du parenchyme et que plus l’une se déve¬ 
loppe, plus il y aura de chances de rencontrer les autres, on se rendra compte 
que les diverses combinaisons du tableau de Sauerbeck ont beaucoup de 
chances de se réaliser avec la fréquence relative que précisément sa courbe 



majorité des cas de diabète à lésion pancréatique devrait venir se ranger dans 
la catégorie 8 et 9. « Ilol lésé et parenchyme normal». Jamais cette éventualité 
ne pourrait se réaliser en raison de la probabilité excessivement faible a priori 
des combinaisons des lésions supposées. Que la théorie des îlots soit fausse ou 
vraie, la majorité des cas devra toujours se grouper là où se trouvent les com¬ 
binaisons pathologiques les plus probables, c’est-à-dire dans les colonnes 4 et 5. 
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Ce n’est pas des inllexions de la courbe de probabilité que le problème 
dépend, mais bien des aires qu’elle limite. 

déterminée, ce sera la somme de celles-ci, c’cst-à-dirc le nombre des cas compris 
entre les abcisSes dont il faudra tenir compte. 

En effet, si au lieu de suivre simplement la courbe de probabilité et d’en 
chercher le point culminant on établit simplement la balance des cas favorables 
ou défavorables à la théorie des îlots, on est tout surpris d’arriver par la statis¬ 
tique de Sauerbeck à des résultats différents de ceux de l’auteur. 

Voyons, en effet, dans les diverses .catégories statistiques comment la 

En faveur des Jlots on ne peut véritablement invoquer que les cas qui 
se rangent dans les colonnes 7, 8, 9. « Ilot fort lésé, parenchyme peu lésé, îlot 
peu ou fort lésé, parenchyme normal ». 

A partir de la colonne 6 « îloi faiblement lésé, parenchyme faiblemenl 
lésé » nous n’avons même plus le droit d’invoquer plutôt l’altération de l’îlot 
que celle du parenchyme. 

Le décompte ainsi fait nous donne : 

27 cas en faveur de la théorie insulaire. 

Dans les colonnes 5 et 6, le parenchyme étant lésé au même degré que 
l’Ilot, on peut indifféremment soutenir que ces cas sont en faveur soit de la 
théorie insulaire ou de l’ancienne théorie parenchymateuse. Nous trouvons 
alors dans ces deux groupements 65 observations que l’on pourrait dénommer 
cas indifférents. 

Enfin, à partir de la colonne 4 « îlot peu lésé, parenchyme très lésé », 
la balance commence à pencher en faveur de l’ancienne théorie du parenchyme, 

En résumé, il ressort de la statistique de Sauerbeck, augmentée par nous, 
qùe les cas connus actuellement de diabète pancréatique avec examen histolo¬ 
gique complet se répartissent en : 

56 cas favorables à l’ancienne théorie du parenchyme; 

• 65 cas différents; 

27 cas favorables à la théorie insulaire. 

Si nous supposons que sur les 65 cas indifférents la moitié se répartisse 
de part et d’autre (et nous n’avons pas le droit a priori de supposer une autre 
répartition puisque les cas sont neutres), on aura tout au plus 55 en faveur de la 
théorie insulaire contre 88,5 en faveur de la théorie du parenchyme. Oh voit 

l’inverse de ce que semble établir la courbe de Sauerbeck. 

. Mais ce paradoxe n’a rien qui puisse nous embarrasser. Par suite des 
considérations de probabilité a priori que nous avons exposées plus haut, nous 







Le décompte exact des cas n’a qu’une importance relative dans la question 
présente et le poids deaobservations a infiniment plus de valeur que leur nombre. 

A notre avis, n’y eut-il qu’une seule observation authentique et bien 
constatée de diabète avec intégrité totale du parenchyme et lésion exclusive 

insulaire. Or, ce n’est pas une osbervation de ce genre que nous|possédons, 
mais 6'(colonne3 8 et 9 de Sauerbeck) et ces 6 réunies pèsent plus dans la balance 

sur les observations de Sauerbeck, 2 et 3, Dieckof (citée par Sauerbeck) 
-et de SsoBOLEW,-S chmidt, Wright et Joslin. 

lié spécialement à une altération ayant son siège de prédilection dans les îlots 
endocrines de Langerhans, ce fait pathologique venant confirmer ce que la 
physiologie et l’anatomie ont établi au sujet du rôle de sécrétion interne dévolu 
aux formations épithéliales intra-pancréatiques. Comment alors, nous objec¬ 
tera-t-on, expliquer qu’un si grand nombre d’observations restent encore à 
l’état d’arguments indécis ou même contraires à la théorie que nous défendons ? 

Nous croyons que la difficulté qu’éprouvent la plupart des pathologistes 
à faire rentrer toutes les observations aberrantes dans le cadre de la théorie 
insulaire, provient précisément de ce qu’ils se font sur l’état des îlots des opinions 
trop limitées et trop fortement rattachées aux prémisses histologiques dérivant 
des travaux de Diamare. 

En effet, si l’îlot est une formation immuable, toute lésion insulaire se 
traduira par un diabète, et réciproquement. 

Mais cette conception pathogénique si simple se heurte immédiatement 
à la foule des cas où les îlots plus ou moins épargnés s’associent à un paren- 

II en est tout autrement si, abandonnant les idées anatomiques de 
Diamare et de ses partisans, on voit dans l’îlot, avec M. Laguesse, une forma¬ 
tion épithéliale en voie d’évolution et de rénovation incessante. 

Le Balancement, en un mot, décrit par M. Laguesse, nous semble offrir 
pour la pathologie un terrain de conciliation des plus large sur lequel peuvent 
se rassembler sans difficulté la plupart des cas disparâtes des lésions pancréa¬ 
tiques liées au diabète. 

Si, en effet, l’Ilot naît de l’acinus et y retourne, il n’est pas forcément 

et le parenchyme intact. . ^ . 

Bien au contraire, une altération quelconque de la cellule acinique 
portant sur elle-même ou sur la trame conjonctive qui l’entoure pourra produire 
une perturbation dans l’évolution normale de l’acinus vers l’îlot, suspendre en 
un mot la production physiologique d’Ilots normaux nécessaires au remplace¬ 
ment des îlots épuisés et au maintien de la fonction endocrine. 
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Il résulte de là qu’à noire point de vue une altération du parenchyme 

Bien plus, ceux-ci, tout en ayant épuisé leur faculté sécrétoire endocrine, peuvent 
persister en nombre presque normal sans présenter de grosses lésions histolo¬ 
giques. Ce qui fait que, d’une part, l’impuissance du parenchyme à former de 
nouveaux îlots, et la persistance, d’autre part, d’îlots épuisés et inutiles, expli¬ 
quent parfaitement la présence simultanée, dans un pancréas diabétique, d’Ilots 




















observables dans le diabète s’expliquent d’elles-mêmes, et le diabète, tout en 
i-estant une affection liée à l'insuffisance-des Uûls, peut cependant succéder aussi 
à une altération totale du parenchyme sécréteur, puisque, l’un des éléments (l’exo- 
crine) donne naissance à l'autre (l'endocrine), 

50 II y a lieu de distinguer, par conséquent, diverses formes anatomiques 
du diabète pancréatique. Notre maître, M. le professeur Curtis, propose de 
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tint que le diabète gras, comme le diabète maigre, était d’origine pancréatique. 

Dans un de ses mémoires de cette époque, M. Baumel écrivait à la suite 
d’une observation de diabète gras : « N’est-il pas permis de se demander pourquoi 
il existerait une différence si grande entre les deux formes de diabète et pourquoi, 
dans le diabète maigre, il y aurait constamment des lésions d’un organe qui 
serait respecté dans le diabète gras ». 

Cette simple question était bientôt transformée en affirmation par cet 
auteur car, dans un second mémoire, 1882, on peut lire, comme première con¬ 
clusion ; « l’altération du pancréas est constante dans le diabète, quelle que soit 
la forme de cette affection (diabète gras, diabète maigre). » 

Et pourtant cette manière de voir ne fut pas adoptée par la plus grande 
partie des auteurs. Boutard, dans sa thèse de 1890, rejette l’opinion de Baumel 

On reste étonné, il .est vrai, devant une négation aussi formelle de la * 
fondée. Car sur vingt-neuf observations de diabète gras, contenues dans la thèse 

Mais, si de 1881 à 1890, les documents sont trop peu nombreux pour 
apporter une certitude, il n’en est plus de même aujourd’hui. Depuis 1894, des 
observations peu nombreuses encore ont été publiées et leur groupement apporte 
une preuve indiscutable en faveur de l’identité de la pathogénie de certains 
diabètes gras, et du diabète maigre d’origine pancréatique. 

En 1904, paraissent successivement dans la Presse médicale et dans la 
thèse de Mollaret, trois observations suivantes de Thoinot et Delamare. 
Au total 13 observations. 

Les lésions relatées dans ces 13 observations se résument de la façon 
suivante : 

Nous voyons que macroscopiquement le pancéras est parfois atrophié, 
ne pesant plus que 50 grammes. Sa consistance est dure, sa surface parsemée 
d’hémorragies, de points de nécrose. Des travées scléreuses sillonnent l’organe 
qui, par ce fait, perd son aspect lobulé. Souvent, il se forme une infiltration 
graisseuse péri et intrapancréatique qui, plus ou moins développée, suivant les 
cas, arrive en certaines régions à se substituer au parenchyme glandulaire. 

traduisant par une sclérose péricanaliCulaire, périvasculaire et périacineuse. 
A celle-ci s’ajoutent des altérations canaliculaires (oblitérations ou ectasies), 
des altérations acineuses (nécroses et dégénérescences graisseuses), enfin des 
altérations insulaires telles que la dégénérescence graisseuse et hyaline, les 
hémorragies, une sclérose intra et surtout péri-insulaire. 

Si nous comparons ces diverses iésions à celles que l’on observe dans 
le diabète maigre, d’origine nettement pancréatique, nous voyons que toutes 





lès aHéralions décrites ds 


le diabète gras se retrouvent dans le diabète maigre. 

Et si, parmi ces lésions U en est de nombreuses (telles que la sclérose 
péri et intra'lobulaire, les altérations canaliculaires et acineuses) que l’on puisse 
rencontrer dans les pancréas pathologiques non diabétiques, il existe par contre 
dans le pancréas de certains diabétiques gras (notre cas personnel le montre), 
des altérations insulaires analogues en tous points à celles décrites comme engen- 

En plus de ces altérations insulaires des pancréas des diabétiques, nous 
devons encore signaler la tendance considérablement exagérée, par places, à la 
transformation du parenchyme sécréteur exocrine en parenchyme sécréteur 
endocrine. (Fait que nous avons depuis rencontré dans un cas de diabète maigre). 

Cette surabondance des formes de transition acino-insulaires et insulo- 

biologie, et dans un autre cas au Congrès de Liège, 19(fô. Le fait paradoxal 
apparence de l’hypertrophie même en quelques points du tissu insulaire a été 
expliqué dans notre thèse. Nous rappellerons simplement que ces îlots hyper- 
is pathologiques. 


Que conclure 
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Con(ribution à Pétiidc de» formes d’évolution acino>insulniro<’ 
et insulo-aciniques dans le pancréas des diabétiques 
AVEC M. LE DOCTEUR WaTZOLD 
Comptes-rendus du Congrès de Liège, 19C«, 2:)-27 sei)lembre 
Travail du Laboralolre de M. le Professeur Zelgler, Institut d’Analomle 
Pathologique de Fribourg, Allemagne. 

Ce mémoire comprend l’observation anatomo-pathologique d’un diabé- 
I ique dont le pancréas, outre le.'^ lésions insulaires et parenchymatouses ordinai¬ 
rement décrites, présentait de nombreuses formes de transition soit des îlots 
en voie d’accroissement, fait rare, ou plus souvent des stades intermédiaires où 
l’acinus n’est'plus à vrai parler un acinus et où les groupements cellulaires 
n’ont pas encore l’aspect d’un îlot de Langerhans. 

Xote sur le pancréas des diabétiques 

AVEC M. LE DOCTEUR CURTIS 

A la suite de nos recherches au sujet des altérations dans le pancréas 
des diabétiques, que nous avons fait connaître en 1905 et 1906 ( certains auteurs 
ont semblé douter de la valeur des altérations sur lesquelles nous avions insisté, 
s’appuyant surtout sur ce fait (lu’on les rencontre analogues dans d’autres 
afTections. Nous ne saurions trop répéter ici que jamais nous n’avons eu l’in¬ 
tention de décrire des lésions absolument spécifuiues du diabète. Clest une loi 
de pathologie générale, trop souvent méconnue, qu’un organe ne possède qu’un 
nombre assez limité de modes de réaction qui se produisent au contact des 
agents pathologiques les plus divers. 

Il ne saurait donc être question de décrire des modifications absolu¬ 
ment propres au diabète, mais bien de chercher s’il n’existe pas un groupement 
de lésions élémentaires capables, par leur ensemble, de donner au pancréas 
diabétique un aspect particulier. 

A ce sujet, nous croyons pouvoir être affirmatifs. 

il existe un type de pancréas qu’on peut appeler diabétique et qui a pour 
caiacLères : 

l" La sclérose fine inter et intra-acinique partant,, soit des vaisseaux, 
soit des canalicules; 

2“ Une lésion primitive des îlots, sclérose, liémorragie, dégénérescence 
liyaline (etc.). 

3° Une raréfaction du nombre des îlots. 
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Quand on pratique l’autopsie de certains diabétiques, 1« pancréas, 
dans toute son étendue, paraît à première vue remplacé par une nappe grais¬ 
seuse très développée. Celle-ci, bien que bordée à sa périphérie par un épaissis¬ 
sement conjonctif, se traduit par une coloration jaunâtre et,prend exactement 
^ la forme et presque la lobulation pancréatique. En coupes macroscopiques on 
y retrouve.disséminée des restes de lobules glandulaires d’étendue très variable- 
Toutefois, ces fragments de parenchyme sont peu développés, car sur des coupes' 
faites à quelques millimètres d’intervalle on ne tarde pas à les voir disparaître, 

complètement. Le pancréas de ce fait paraît subdivisé en autant de territoires, 
de coloration grise ou rosée, qui tantôt sont en rapport avec des canalicules 
excréteurs, ou tantôt n’ofîrent aucune topographie appréciable. 

Au microscope, ce tissu graisseux présente avec plus d’évidence encore 
la disposition lobulée du pancréas et paraît immédiatement devoir se rattacher 
à la glande. D’ailleurs, quelques vestiges parenchymateux isolés çà et là vien¬ 
nent en apporter le témoignage. Cette nappe adipeuse enrobe non seulement 

amas de parenchyme et tend à morceler de plus en plus l’organe. Prenant en 

une importance de plus en plus grande. Ces lobules sont alors criblés de vési¬ 
cules adipeuses qui parfois restent isolées les unes des autres, mais le plus 

peut même être plus accentué; quelques acini, au nombre de 6 à 10 le plus 
souvent en voie de transition, sont alors isolés du groupe parenchymateux 
principal. Ordinairement, ce sont les îlots de Langerhans qui, ayant perdu 
toute connexion avec le tissu pancréatique voisin, subsistent seuls au milieu 


Ce sont ces fragments de parenchyme que nous signalions plus haut et 
qui nous permettent de rattacher , au pancréas la zone graisseuse lobulée qui 
entoure dans ces cas les éléments parcellaires de l’organe. 

Les régions où le tissu glandulaire est conservé sont atteintes de sclérose 
à divers degrés. Respectant parfois ou bouleversant la disposition lobulée 
normale, la proüfération conjonctive forme un stroma corapact^dans lequel se 

variables et certains peuvent atteindre le développement du lobulin normal. 
Cette disposition en lobules nettement différenciés est plutôt rare, car elle ne 
tarde pas à disparaître devant les progrès constants du tissu conjonctif. A la 
sclérose périlobulaire est venue s’adjoindre la sclérose intralobulaire. Cette 
dernière, constituée par des travées conjonctives qui enserrent tantôt chaque 




Dans ces cas de diabète engendrés par une altération glandulaire consé- 
, QUtive aux inflammations canahculaires, les îlots de Langerhans existent 
en assez grand nombre dans les territoires respectés par l’envahissement grais- 

Si cette transformation accusée du parenchyme en organites insulaires 
existe dans un grand nombre de points, il faut reconnaître cependant qu’elle 

minés çà et là parmi les acini, puis lorsque ceux-ci disparaissent, entre les 
formes de transitions et les tubes indifférents développés dans les interstices 
du tissu conjonctif; enfin arrivés à un stade ultime, à la suite de la résorption 
du tissu acineux, ils apparaissent isolés au milieu de la sclérose ou de la graisse 
péripancréatique. 

Les lésions que l’on rencontre au niveau de ces îlots sont nombreuses 
et peuvent se ranger en trois catégories : conjonctives, vasculaires, paren¬ 
chymateuses. 

Sclérose capsulaire et périvasculaire amenant par leur fusion le morcel¬ 
lement de l’îlot; dégénérescence hyaline périvasculaire, hémorragies, dégéné¬ 
rescence hyaline épithéliale, dégénérescence graisseuse, vacuolaire, pyenose, 
sont les altérations les plus fréquentes. 
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les îlots de Langebhans vers les formes d’ 
i-dire l’existence très notable des formes in\ 
•n majorité dans le panortHïs expérimentaux 


Ces formes insulo-aciniques sont dans les pancréas des diabétiques par 
infection et inflammation canaliculaire d’une extrême abondance.- Elles arri¬ 
vent parfois, comme nous le disions, à occuper la presque totalité du paren¬ 
chyme glandulaire et se rencontrent alors à toutes les phases dé leur évolution 
depuis le groupement insulaire à cellules sombres jusqu’à la formation acineuse 
encore reconnaissable par sa répartition en nodules, et par la multiplicité des 

Or, un fait est ici à remarquer. Tandis que les formes insulo-acineuses 
sont très abondantes, les formes inverses, c’est-à-dire acino-insulaires sont 
presque totalement absentes (1 ). C’est là une preuve que l’îlot est arrivé au terme 
de son état endocrine et qui constitue une différence essentielle entre le pancréas 
diabétique et celui atteint de pancréatite oblitérante simple. 

Il y a donc, comme on le voit, une perturbation profonde dans l’évolution 
des îlots de Langerhans chargés d’élaborer la sécrétion interne. Perturbation 
produite par la sclérose péri-insulaire formant une capsule s’opposant à l’ac¬ 
croissement de l’îlot; sclérose interacineuse, qui enserrant les acini ou épais¬ 
sissant les parois des capillaires sanguins, empêche par ce fait la formation 
d’îlots nouveaux; sclérose capsulaire et canaliculaire d’autre part, qui appor¬ 
tant un arrêt dans la néoformation des membranes de refend et dans la poussée 
des neocanalicules intercalaires, rendent impossible le retour complet des 
îlots vers l’acinus. Ce dernier état ayant perdu d’ailleurs toute valeur physio¬ 
logique, puisque les canaux ne sont plus perméables. De plus, comme nous 
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Dans les cas d’oblitération expérimentale^u de pancréatites humaines 
comme par exemple dans les cas d’une sclérose de la tête du pancréas ame¬ 
nant l’oblitération du canal de Wib&ung, la majorité de la glande est restée 
saine. Dans l’expérience, par exemple, la glande est restée saine jusqu’au 
^ornent où l’on pratiqua la ligature; le pancréas, dans ce cas, n’était atteint 
par aucune infection ou inflammation canaliculaire, le parenchyme pancréa¬ 
tique n’avait pas à lutter contre quelque processus pathologique; jusque^à, 
cellules acineuses et cellules insulaires étaient restées intactes. Il n’y avait eu 
aucune sclérose interacineuse, ce n’est qu’après l’oblitération que celle-ci 
apparaîtra. Et même, en ce cas, sera-t-elle due à une inflammation jjure ? Il 
y a beaucoup de présomption pour croire que non. Cette sclérose agira confor¬ 
mément au rôle ordinaire du conjonctif, c’est-à-dire en servant de tissu cica¬ 
triciel et cherchant à combler les vides laissés par la mortification du paren¬ 
chyme acineux. De même, dans les cas d’oblitération conjonctive localisée 
dans un point de la glande, dans les cas de sténose canaliculaire consécutive 
i\ un cancer de la tête du pancréas, par exemple, ou à une inflammation d’un 
organe voisin ayant déterminé une sclérose partielle du pancréas (cancerde 
l’estomac, de l’intestin, etc.), le tissu conjonctif formant en quelque sorte une 
cicatrice en un point relativement localisé aura lésé les canaux excréteurs 

En est-il de même dans le diabète ? Ici, ce n’est pas une ligature agissant 
sur une glande saine et quasi aseptique; ce n’est pas une réaction cicatricielle 
amenant une constriction en un point déterminé de l’organe; mais au contraire 
l’oblitération canalaire n’est que la résultante dernière d’un processus infec- 

excréteur, a simultanément diffusé dans les lobules, sclérosé le tissu parenchy¬ 
mateux : sclérose extralobulaire, mais surtout intralobulaire dont les effets ont 

n’aient engendré les ultimes perturbations. 

H faut considérer en outre, qu’avant même que les oblitérations ne se 
soient produites sur les gros canaux, la sclérose intéressant également et simulta¬ 
nément les canalicules intercalaires a formé autant de centres d’exclusion dissé¬ 
minés dans toute la glande. 

Ces sténoses partielles, en se multipliant, détruisent progressivement 
l’élément acineux générateur de l’tlot et affaiblit de cette façon l’activité fonc¬ 
tionnelle de la glande. Elles la placent dans des conditions défectueuses de 
réaction, lorsque par la suite se produiront les oblitérations des conduits excré- 















{"i émettre encore quelques réfllexions. 

Dès 1905, après avoir décrit l’origine et la répartition des scléroses dans 
-le pancréas des diabétiques, après avoir montré qu’elles avaient un point de 
départ périphérique, mais surtout périvasculaire ou péricanaliculaire, nous 
étions arrivés à grouper les formes les plqs fréquentes du diabète pancréatique 



Si nous la pgpposions dès lors, et si nous la soutenons aujourd’hui, ce 
n’est nullement par simple désir de conciliation à l’égard des théories existantes, 
mais bien pour nous mettre d’accord avec l’évidence des faits. Ces théories : 
de « la pérennité insulaire » telle qu’on la conçoit depuis les travaux de Dia- 
MARE, ou celle du rôle endocrine des acini pancréatiques, nous paraissent 
incomplètes et incompatibles avec la réalité. 

Nous afTirmons qu’il est impossible d’interpréter l’ensemble des données 
pathologiques et expérimentales si l’on ne lient compte des liens intimes qui 



















des canalicules ont déjà été pour nous l’objet de publications diverses; nous 
n’y reviendrons pas de nouveau dans ce mémoire. 

Nous nous étendrons un peu plus sur l’état du parenchyme pancréatique. 
Dans ces formes canaliculaires le parenchyme pancréatique, considérablement 
détruit n’est plus représenté que par des vestiges lobulaires de volume variable 
et disséminés dans de la graisse; graisse qui a d’ailleurs elle-même une topo¬ 
graphie lobulaire et dans laquelle on retrouve toujours des vestiges glandulaires 
{Ilots en voie de sclérose ou canaux oblitérés). Or, si l’on examine en coupe sériées 
ces nappes parenchymateuses encore relativement épargnées par l’envahisse- 


un nombre considérable de cellules centro-acinei 
sont disposés en petits groupes, nettement sépai 
barrière conjonctive, parfois môme près d’eux oi 
un amas cellulaire plus développé et plus dense 
série des coupes, on se rend bientôt compte que 
ultimes de formes de transition insulo-acineuse. D’ 


ce sont des groupements 
plus, et contenant toujours 
s. Souvent ces pseudo-acini 


























leur {onction sécrétoire endogène, puisque dans l’étude en série, nous les 
retrouvons en voie de régression. Ilots d’ailleurs réduits considérablement 



sition entre le parenchyme endocrine et exocrine, mais où ces rapports ne tardent 
pas à être imperceptibles par suite des progrès sans cesse croissants de la sclérose. 

Si ces pancréatites au point de vue pathogénique et étiologique,paraissent 
relever de causes difiérentes (et déjà, dans une de nos publications antérieures 
nous nous sommes efforcés de tracer la pathogénic du diabète pancréatique 

résultante au point de vue physio-pathologique, puisque, l’une comme l’autre. 













Depuis'que M. Lépine a, pour la première fois, prononcé en 1889 le mot 
de sécrétion interne pancréatique et considéré le pancréas comme « une sorte 
de glande vasculaire sanguine dans laquelle il considérait la cellule acineuse 
comme douée d’une sécrétion bipolaire i l’une digestive, l’autre sanguine. Et 
depuis que Laguesse, en 1893, attribua aux îlots de Langerhans la pro¬ 
priété d’élaborer cette susdite sécrétion interne. Toute la discussion des histo- 
logistel5, cliniciens, anatomo-pathologistes, physiologistes même, gravite autour 
de ce problème : sont-ce des îlots ? Sont-ce les acini qui élaborent la sécrétion 
interne? Pour notre part, nous répondrons : ce sont les îlots de Langerhans 
qui élaborent la sécrétion interne et toute lésion ou perturbation dans leur 











Evidente à tout âge et chez tous les vertébrés, écrit Laguesse, ce type 
de glande de vasculaire sanguine est particulièrement net, non seulement chez le 
mouton et son embryon, mais aussi chez 1 homme adulte et chez tous les vertébrés. 

anastomosés, séparés par de larges capillaires sanguins, tortueux, irréguliers 


de zymogène et se colorent très vivement. Enfin, dans tous ces cas, lorsque la 
cellule est en pleine phase sécrétoire endocrine et ceci se voit particulièrement 
bien chez l’homme et surtout chez les ophidiens, le matériel granuleux de sécré¬ 
tion est accumulé au contact du capillaire et le noyau rejeté au pôle opposé 
déjà cellule. 

Causes d'ordre expérimenlal. — Celles-ci sont peut-être les plus impor¬ 
tantes et nous_nous attacherons â_,les discuter unjpeu plus longuement, j 
















M. Laguesse vient de s’en rendre compte, des anastomoses entre les différents 



les Ilots eux-mêmes seraient, en ce cas, atteints d’hypertrophie. 

Et même, si ces cas ne sont pas plus nombreux et plus nets, c’est qu’il 
faut peut-être tenir un grand compte de l’état du foie qui joue un rôle très im¬ 
portant dans la répartition des hydrates de carbone dans l’organisme. 


M. Lépine écrit également : « La ligature du canal de Wihsung n’agit 
» notable sur les îlots et ne paraît avoir d’autre effet que d’augmenter la pression 


















Tous deux admettent d’une f^on très nette les continuités entre le 
parenchyme insulaire et acineux, tous deux décrivent la formation d’acini aux 
dépens de l’îlot. Et si leur interprétation pathogénique du diabète pancréatique 
souffre encore d’un certain malaise, c’est que tous deux n’ont vu qu’un des 
stades : l’insulo-acineux ou stade de retour. 

Quoi d’étonnant d’ailleurs à ce que leur observation du cycle soit incom¬ 
plète puisque dans le pancréas des diabétiques on no rencontre précisément que 
le stade de retour, le stade d’aller ôtant ou très anormal ou infiiniment rare. 
Rien donc n’est plus naturel et tout en s’éloignant encore do nous sur la question 
du fonctionnement endocrine des tissus, ces deux auteurs se rangent à nos côtés 
par la description même de leure observations. 

Comment expliquer maintenant la pathogénie du diabète pancréatique ? 
Nous ne pouvons répéter ici que ce que maintes fois déjà nous avons écrit sur 


Deux processus sont à envisager tout d’abord suivant que la lésion 
se présente avec une origine canaliculaire ou une origine vasculaire. Dans la 
forme canaliculaire, l’oblitération canalaire sur laquelle nous insistâmes parti¬ 
culièrement (en 1908), est la résultante d’un processus infectieux qui, tout 
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Le pancréas au point de vue anatomique pathologique, pathogénie, 
physiologie pathologique et pathologie générale (Avant- 
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Le Pancréas dans la syphilis héréditaire. 

Pancréatite chronique non diabétique et pancréatite chronique diabé¬ 
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